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RESUMEN
Las gastroenteritis agudas (GA) constituyen un problema
de salud importante, pudiendo estar causadas por bacterias,
parásitos y virus enteropatógenos, entre los que se han recono-
cido hasta la actualidad rotavirus, astrovirus, adenovirus y
calicivirus . La frecuencia de rotavirus como causa de casos
esporádicos de GA oscila entre el 17,3% y el 37,4%. Aunque
se ha sugerido que la exposición común no tiene mucha impor-
tancia para la difusión de este virus, resulta difícil relacionar
casos aparentemente esporádicos, por lo que probablemente
haya brotes que no llegan a detectarse. Los astrovirus causan
GA con una frecuencia que oscila entre un 2 y un 26% y se han
descrito brotes en escuelas y guarderías, pero también en
población adulta y en ancianos. La frecuencia con que se iden-
tifican los adenovirus 40 y 41 como causa de GA esporádica
en niños no inmunodeprimidos oscila entre 0,7% y 31,5%,
aunque probablemente haya subdetección debido a que la sen-
sibilidad de las técnicas convencionales es baja. Los calicivi-
rus se separan filogenéticamente en dos géneros: Norovirus y
Sapovirus. Los Norovirus se asocian frecuentemente con bro-
tes de GA transmitidos por agua y alimentos . Se estima que el
40% de los casos de GA por Norovirus están vehiculados por
alimentos. En Suecia y en algunas zonas de Estados Unidos es
la primera causa de brotes de toxiinfecciones alimentarias.
Recientemente se han descrito en Canadà y Japón brotes
de transmisión persona a persona y también de transmisión ali-
mentaria causados por Sapovirus, afectando tanto a población
infantil como adulta.
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ABSTRACT
The Viral Gastroenteritis:
a Public Health Problem
Acute gastroenteritis (AG), which may be caused by bac-
teria, parasites and enteropathogenic viruses, including rotavi-
ruses, astroviruses, adenoviruses and caliciviruses, is an
important health problem. The frequency of rotavirus as a
cause of sporadic cases of AG ranges between 17.3% and
37.4%. Although it has been suggested that common exposure
is not an important factor in the diffusion of rotavirus, it is dif-
ficult to associate apparently sporadic cases, meaning that
there are probably outbreaks that go undetected. Astroviruses
cause GA with a frequency ranging between 2 and 26%: out-
breaks have been described in schools and kindergartens, but
also in adults and the elderly. The frequency of identification
of adenoviruses 40 and 41 as causes of sporadic AG in non-
immunosuppressed children ranges between 0.7% and 31.5%,
although there is probably underreporting because the sensiti-
vity of conventional techniques is low. Caliciviruses are sepa-
rated phylogenetically into two genera: Norovirus and sapovi-
rus. Norovirus is frequently associated with food- and
water-borne outbreaks of AG. It is estimated that 40% of cases
of AG due to norovirus are foodborne. In Sweden and some
regions of the United States, norovirus is the first cause of out-
breaks of foodborne diseases. Sapovirus outbreaks due to per-
son-to-person and foodborne transmission affecting both chil-
dren and adults have recently been reported in countries such
as Canada and Japan.
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INTRODUCCIÓN
La gastroenteritis aguda (GA) es un pro-
blema de salud importante, constituyendo
la primera causa de morbilidad y de morta-
lidad en la población infantil en los países
en vías de desarrollo. En los países desarro-
llados cerca del 10% de las hospitalizacio-
nes en menores de 5 años se produce por
esta causa. Afecta también a los adultos y
especialmente a los ancianos, grupo de
población en el que se centran las experien-
cias que desarrolla el artículo de Bellido et
al1. Las GA suponen el segundo o tercer
motivo de consulta en servicios sanitarios
de todo tipo, pudiendo estar causadas por
bacterias, parásitos y virus enteropatóge-
nos, entre los que se han reconocido clara-
mente hasta la actualidad rotavirus, astrovi-
rus, adenovirus y calicivirus. Se estima que
estos virus pueden suponer casi el 80% del
total de GA2-4.
Los rotavirus constituyen un género de
la familia Reoviridae del que se recono-
cen tres grupos distintos (A, B y C), sien-
do el grupo A la primera causa de GA a
nivel mundial y ocasionando alrededor de
600.000 defunciones al año5. Las cepas
de rotavirus pueden ser tipadas en base a
las proteínas diana de los anticuerpos
neutralizantes: la glicoproteína VP7 que
determina los serotipos G, y la proteína
VP4 que determina los tipos P. Se recono-
cen 15 serotipos G, incluyendo 10 que
infectan humanos, y 21 tipos P, con 9 que
causan infecciones en humanos. La distri-
bución de serotipos de rotavirus varía
según la geografía y el nivel socioeconó-
mico.
Aunque la transmisión persona a perso-
na probablemente sea el mecanismo de
difusión más importante y explica los
casos esporádicos y los brotes aparecidos
en centros geriátricos, residencias de mili-
tares y en guarderías6, también se han des-
crito brotes de gastroenteritis por rotavirus
vehiculados por alimentos7. La frecuencia
de rotavirus como causa de casos esporá-
dicos de GA oscila entre el 17,3% obteni-
do en un estudio realizado en Francia4 y el
37,4% obtenido en Indonesia8. En España
no se ha descrito hasta el momento ningún
brote vehiculado por alimentos y tampoco
ningún brote comunitario transmitido per-
sona a persona. Aunque se ha sugerido que
la exposición común probablemente no
tenga mucha importancia para la difusión
de este virus resulta difícil relacionar
casos aparentemente esporádicos. Proba-
blemente haya más brotes de exposición
única que los que reflejan las estadísticas
oficiales.
La magnitud del problema causado por
los rotavirus llevó a desarrollar y comercia-
lizar en 1998 en los Estados Unidos una
vacuna que incluía antígenos frente a los
serotipos más prevalentes y que se re intro-
dujo en el calendario de vacunaciones siste-
máticas en enero de 1999, aunque en octu-
bre de ese mismo año fue retirada por
haberse relacionado con problemas de inva-
ginación intestinal9. Desde 2006 se dispone
de vacunas seguras que se están utilizando
en Estados Unidos y en diversos países
europeos10. Teniendo en cuenta que la efi-
ciencia de un preparado vacunal depende en
gran medida de los serotipos circulantes
entre la población receptora del mismo, es
de gran interés determinar los serotipos (G
y P) de los rotavirus aislados en la comuni-
dad.
Los astrovirus son miembros la familia
de virus denominada Astroviridae. Causan
GA a nivel mundial con una frecuencia que
oscila entre un 2 y un 9%, aunque algunos
trabajos mencionan hasta un 26%11. Las
gastroenteritis por astrovirus afectan princi-
palmente a la población infantil, aunque se
han asociado también con la población de
más edad. Existen hasta la fecha 8 serotipos
descritos, siendo el 1 el más abundante y el
7 el menos frecuente. La distribución de los
serotipos es un tema de interés para el futu-
ro desarrollo de una vacuna12.
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Se han descrito brotes en escuelas y
guarderías, pero también en población adul-
ta13 y en ancianos14. En Japón se produjo un
brote que afectó a más de 4.700 estudiantes
y profesores de diversos centros y aunque
no se pudo conocer el alimento vehiculador,
el estudio epidemiológico implicó clara-
mente la comida servida a estos centros
como vehículo común15. En un estudio rea-
lizado en diversos hospitales de Cataluña, la
frecuencia con que se detectó astrovirus en
muestras de heces pertenecientes a perso-
nas con gastroenteritis fue 4,9%16, si bien
hasta el momento no se ha detectado ningún
brote.
Los adenovirus son virus pertenecientes
a la familia Adenoviridae de los que se han
descrito 51 serotipos que se agrupan en seis
subgéneros (A-F). Los adenovirus de los
tipos 40 y 41 pertenecientes al subgénero F
y ocasionalmente el 31, perteneciente al
subgénero A, producen gastroenteritis
aguda. Afectan fundamentalmente a niños
menores de 2 años en los que su frecuencia
como causa de GA clásicamente solo se ve
superada por la de los rotavirus17. Además
de la clínica típica de las GA en 21% de los
casos produce también sintomatología res-
piratoria del tracto superior (faringitis, oti-
tis, coriza y tos). Se han producido brotes
en guarderías18 y aunque teóricamente
podrían vehicularse por alimentos, hasta el
momento no se han descrito brotes por este
mecanismo7.
La frecuencia con que se identifican los
adenovirus 40 y 41 como causa de gastro-
enteritis esporádica en la población infantil
no inmunodeprimida oscila entre 0,7%4 y
31,5%3, aunque probablemente haya subde-
tección debido a que la sensibilidad de las
técnicas convencionales es baja.
Los calicivirus son virus pertenecientes a
la familia Caliciviridae que están considera-
dos como la principal causa de brotes de
gastroenteritis no bacteriana en individuos
de todas las edades19. Los calicivirus se
separan filogenéticamente en dos géneros:
los Norovirus o virus Norwalk-like que
incluyen los genogrupos I y II, y los Sapo-
virus. Los Norovirus se asocian frecuente-
mente con brotes de gastroenteritis transmi-
tidos por agua y alimentos20. Se estima que
el 40% de los casos de GA por virus Nor-
walk están vehiculados por alimentos4 y en
algunos estudios realizados en Suecia y en
algunas zonas de los Estados Unidos este
agente es la primera causa de brotes de
toxiinfecciones alimentarias21,22, por enci-
ma de Salmonella y otros agentes bacteria-
nos, por lo que se considera un patógeno
emergente.
El lugar que ocupan los calicivirus entre
los brotes investigados depende de las téc-
nicas de laboratorio empleadas, incremen-
tándose de forma importante la capacidad
de su detección cuando se utiliza técnicas
de PCR. En un estudio realizado en Espa-
ña23, en 14 de 30 brotes investigados (46%)
la causa fue virus Norwalk. Puesto que los
virus no replican en los alimentos, la conta-
minación de éstos a partir de manipuladores
que no respetan las normas higiénicas nece-
sarias es clave24. Las tasas de ataque que se
observan en los brotes con exposición única
son muy elevadas, de hasta el 70%24 y los
casos secundarios son frecuentes25, por lo
que el impacto mediático y social que tie-
nen estos brotes es importante. La frecuen-
cia con que se detectan calicivirus entre los
casos aparentemente esporádicos de GA
oscila entre 7,3%4 y 31%26.
Los norovirus suponen hasta un 18% de
todos los casos de GA en países de nuestro
entorno27. Las infecciones por norovirus
son procesos autolimitados que suelen
resolverse en 48 horas, aunque debe tenerse
en cuenta que en personas con enfermeda-
des de base, como son los hospitalizados28
o las personas de edad avanzada, la clínica
puede ser mucho más grave (afectación
renal y cardíaca) y duradera, habiéndose
descrito que diversas manifestaciones
(cefalea, vértigo, anorexia o letargia) pue-
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den persistir hasta 19 días29 y que también
son posibles las recurrencias30. En personas
que están en residencias geriátricas, la hos-
pitalización por norovirus puede llegar a ser
del 10,2% y la letalidad del 2%30. Un estu-
dio reciente en Inglaterra y Gales estima
que cada año mueren 80 personas mayores
de 65 años por esta causa31.
Dadas las dificultades que existen para
identificar todos los casos de GA de etiolo-
gía vírica, una aproximación que se acepta
como método apropiado para investigar
sobre la epidemiología de estos norovirus
es el estudio de los brotes27. El estudio de
los brotes de GA, entendiendo por brote la
existencia de dos o más personas que pre-
sentan una clínica similar siempre que estén
relacionadas epidemiológicamente, permi-
te, además, conocer el mecanismo de trans-
misión por el cual se han llegado a producir
los casos, lo cual no es posible con el estu-
dio de casos esporádicos.
Los trabajos publicados a partir del estu-
dio de brotes de etiología vírica en diversos
lugares coinciden en que la etiología más
frecuente es la de norovirus32-34. En Cata-
luña, una investigación cuyos resultados se
muestran en la revisión que realiza Tor-
ner35 con el objetivo de conocer la inciden-
cia y características de los brotes de GA de
etiología vírica en el periodo comprendido
entre Octubre del 2004 y Octubre del 2005
se investigó, además de norovirus, la pre-
sencia de rotavirus, adenovirus entéricos y
astrovirus, siendo norovirus el más fre-
cuente. No se identificó ningún brote cau-
sado por rotavirus y sólo se detectaron dos
brotes, uno con adenovirus y otro con
astrovirus, en concomitancia ambos con
norovirus34.
Los brotes por norovirus se producen
con frecuencia en instituciones cerradas
como residencias geriátricas, centros
socio sanitarios y hospitales o semicerra-
das pero con gran nivel de convivencia
como son las guarderías, las escuelas o los
albergues juveniles. Hasta hace pocos
años se pensaba que afectaba a niños
mayores de 4 años, pero la disponibilidad
de técnicas diagnósticas más sensibles ha
permitido conocer que en niños por deba-
jo de esa edad la infección y la enferme-
dad son frecuentes36. Así, Fretz et al en
Suiza encuentra que el 71% de los brotes
por norovirus se producen en estos ámbi-
tos37; en Estados Unidos, Blanton et al
encuentran que el 39% de los brotes por
norovirus se producen en este tipo de esta-
blecimientos32, el 73% en Australia38 y el
83% en Holanda39. El artículo de Godoy
et al40 aborda detalladamente las caracte-
rísticas de los brotes causados por norovi-
rus que se presentaron en este tipo de ins-
tituciones.
El personal en estos centros, puede con-
tribuir al origen y a la propagación de los
brotes, habiéndose señalado que tanto en
personal que presenta manifestaciones clí-
nicas como en aquellos que están infecta-
dos asintomáticamente se produce excre-
ción del virus que puede contribuir a la
propagación del brote. En el estudio que
realizaron Gallimore et al41 de un brote hos-
pitalario en el 26% del personal y en el 33%
de los pacientes que eran asintomáticos se
detectó excreción de norovirus.
El origen más frecuente de los brotes de
GA por norovirus es el consumo de alimen-
tos contaminados. En Estados Unidos se
estima que cada año se producen 23 millo-
nes de casos de gastroenteritis por norovi-
rus de los cuales el 40% tienen origen ali-
mentario27. En Argentina un estudio de los
brotes vehiculados por alimentos ocurridos
durante el año 2004 reveló norovirus como
el agente etiológico más frecuente42. Estos
hallazgos concuerdan con trabajos realiza-
dos en otros países como Chile (45%)43 y
Australia (20,5%)38.
Una gran diversidad de alimentos puede
ser vehículo para norovirus, entre los cua-
les tienen especial importancia las ostras y
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los moluscos bivalvos, los bocadillos, las
ensaladas, las frambuesas y los pasteles.
Las ostras y bivalvos en general, con su
sistema de filtrado concentran las partícu-
las virales presentes en el agua y al ser
consumidos se implican con frecuencia en
la transmisión de virus entéricos. Dado
que los norovirus son relativamente resis-
tentes a la inactivación por calor el trata-
miento con vapor de los bivalvos no elimi-
na el riesgo de transmisión, pues sólo la
cocción a temperatura superior a 90ºC y
mantenida como mínimo durante 1,5
minutos inactiva el virus27,44. Los alimen-
tos que han sido preparados por un mani-
pulador infectado y no se someten a trata-
miento térmico posterior (como bocadillos
y ensaladas) o los alimentos que se conta-
minan por lavado con agua con materia
fecal pueden ocasionar brotes, ya que son
suficientes unas decenas de partículas para
que se transmita la infección27. La impor-
tancia de los manipuladores en los brotes
vehiculados por alimentos está reconocida
y se han descrito brotes con un número
muy elevado de afectados45. Las infeccio-
nes por norovirus pueden ser asintomáti-
cas o con síntomas muy leves y la excre-
ción del virus en una persona infectada
puede producirse incluso antes de iniciar
los síntomas29 y prolongarse incluso sema-
nas o meses después de la recuperación41.
Se ha señalado recientemente que la carga
viral de los individuos asintomáticos es
similar a la de los individuos con síntomas,
lo cual pondría de manifiesto la importan-
cia de identificar manipuladores asintomá-
ticos en situación de brote46. En un estudio
realizado en Japón se observó que en
situación de brote el 7,8% de los manipu-
ladores que estaban asintomáticos excreta-
ban norovirus47.
En la anteriormente mencionada investi-
gación que se realizó en Cataluña35 se sos-
pechó la implicación de un manipulador en
43% de los brotes vehiculados por alimen-
tos, aunque se pudo obtener confirmación
utilizando la epidemiología molecular sólo
en un brote34. La detección de norovirus en
los alimentos es compleja porque se preci-
san grandes volúmenes de muestra y porque
la baja dosis infectante requiere pruebas
muy sensibles para detectar la presencia del
virus. Los métodos como la microscopía
electrónica o el enzimoinmunoanálisis
requieren al menos una concentración de
100.000-1.000.000 partículas víricas por
mililitro, niveles muy superiores a las dosis
infectivas de 10 unidades por gramo de ali-
mento. Las técnicas de amplificación como
la RT-PCR han demostrado ser sensibles y
específicas para el diagnóstico, aunque
todavía necesitan mejora en el sentido de
poder cubrir la diversidad antigénica de
estos virus.
Los brotes por norovirus transmitidos a
través del agua son menos frecuentes que
los vehiculados por alimentos, aunque se
han descrito brotes por consumo de agua
procedente de la red de distribución públi-
ca, pozos, fuentes, hielos comerciales y
también algunos relacionados con el baño
en lagos y piscinas27. Actualmente, las téc-
nicas de reacción en cadena de la polimera-
sa después de la transcripción inversa se
pueden aplicar para evaluar la contamina-
ción del agua, aunque es necesaria la con-
centración de grandes volúmenes de agua
para poder detectar la presencia del virus.
En el estudio realizado en Cataluña en los
años 2004-2005 los brotes vehiculados por
alimentos supusieron el 50% de todos los
brotes por norovirus, mientras que los vehi-
culados por agua supusieron sólo el 6% (4
brotes) y en ninguno de ellos se pudo detec-
tar la presencia de virus en el agua a pesar
de haber analizado adecuadamente las
muestras34. Hay que tener en cuenta que,
desde la perspectiva de salud pública, la
detección del virus en un agua que puede
haber sido el mecanismo de transmisión en
un brote de GA por norovirus confirmaría la
etiología del brote, pero su ausencia no la
excluye, siempre que los datos epidemioló-
gicos indiquen que el consumo del agua es
la explicación más plausible del origen del
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brote. Obviamente, este razonamiento
cobra más fuerza cuanto mayor sea el
número de afectados estudiados.
Los brotes de transmisión persona- per-
sona suponen una proporción también
importante de los brotes por norovirus, que
oscila entre el 35%32 y el 81%37. Probable-
mente estas diferencias tan marcadas se
expliquen por los métodos de vigilancia uti-
lizados y por la dificultad de identificar una
fuente común en brotes en los que, tras una
única exposición, se produce una propor-
ción importante de casos secundarios que
puede hacer pensar en que el único meca-
nismo de transmisión ha sido el de persona
a persona cuando en realidad la transmisión
persona a persona sería la parte correspon-
diente a los casos secundarios del brote. La
magnitud del problema que suponen los
casos secundarios, especialmente cuando
los brotes se producen en instituciones
cerradas o semicerradas, está poco investi-
gada, pero algunos estudios muestran que
una proporción importante del total de
casos en brotes con un origen común (hasta
un 13%) pueden ser casos secundarios48.
En cuanto a la estacionalidad de las infec-
ciones por norovirus, inicialmente se había
descrito una frecuencia mayor durante los
meses de invierno27 pero en otros estudios
realizados en nuestro país49 la distribución
mensual de los brotes a lo largo de un año
no mostró ningún patrón estacional claro,
presentándose brotes durante todo el año
aunque con una mayor frecuencia en los
meses de septiembre y octubre que no
resultó significativa34. Sería necesario un
seguimiento más prolongado en el tiempo
para obtener datos más sólidos al respecto.
El impacto económico atribuible a brotes de
GA por norovirus en centros sanitarios e
instituciones cerradas es relevante. Además,
la duración de la enfermedad en personas
hospitalizadas es superior38, lo cual permite
suponer que también se alarga el período de
contagio50. En un brote nosocomial por
norovirus ocurrido en Suiza con 16 pacien-
tes y 26 trabajadores afectados, los costes
atribuibles al brote teniendo en cuenta la
pérdida de ingresos, servicios adicionales
de enfermería, diagnósticos microbiológi-
cos, pérdida de productividad de los traba-
jadores afectados y los gastos generados
por el equipo hospitalario de control de
infecciones, ascendieron a 65.190 dólares
americanos51. Un estudio realizado en el
Reino Unido basándose en 227 brotes noso-
comiales de gastroenteritis, la mayoría de
los cuales estaban causados por norovirus,
estimó el coste en más de 1 millón de dóla-
res por cada 1000 camas50. Johnston et al
estiman el coste de un brote nosocomial de
gastroenteritis por norovirus en un hospital
de tercer nivel con 946 camas en 657.644
dólares52.
Por otro lado, recientemente se han des-
crito en países como Canadá y Japón brotes
tanto de transmisión alimentaria y de trans-
misión persona a persona causados por
otros virus pertenecientes a la familia Cali-
civiridae, los sapovirus, que afectan tanto a
población infantil como a población adul-
ta53,54. Sin embargo, no conocemos la fre-
cuencia con que se producen estos brotes en
nuestro medio.
Todo ello, y teniendo en cuenta que es de
sumo interés para las instituciones adoptar
medidas preventivas lo antes posible debido
a la explosividad que pueden presentar
estos brotes y a su rápida52, ha de servir de
base para impulsar decididamente la inves-
tigación sobre la epidemiología de los bro-
tes de etiología vírica en nuestro país desde
los servicios y plataformas que trabajan en
la salud pública.
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